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STRESZCZENIE
Dotychczasowe badania i obserwacje kliniczne 
wskazują na związek między ilościowymi i jakoś­
ciowymi zaburzeniami snu a długością i jakością 
życia. Szczególną rolę przypisuje się obturacyjne­
mu bezdechowi sennemu — chorobie częstej, ale 
zbyt rzadko rozpoznawanej i leczonej. Deprywacja 
snu prowadzi do rozwoju dysfunkcji śródbłonka, 
zwiększenia aktywności czynników prozapalnych, 
nasilenia zjawiska stresu oksydacyjnego, pobudze­
nia układu współczulnego oraz zaburzeń funkcji 
baroreceptorów i chemoreceptorów tętniczych. 
Wskutek zaburzeń snu początkowo dochodzi do 
rozwoju subklinicznych powikłań w obrębie na­
czyń, serca i nerek. Z czasem symptomy nasilają 
się, przybierają postać objawów klinicznych i do­
chodzi do zmian o charakterze wtórnym. Wspólną 
i dominującą cechą tych zaburzeń jest nadciśnienie 
tętnicze. Gorsza jakość snu może być czynnikiem 
zwiększającym ryzyko wystąpienia chorób układu 
sercowo­naczyniowego oraz sprzyjać progresji 
przewlekłej choroby nerek.
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ABSTRACT
Previous studies and clinical observations indicate 
a relation between quantitative and qualitative sleep 
disorders and the length and quality of life. A special 
role is attributed to obstructive sleep apnea — a di­
sease that is common, but too rarely diagnosed and 
treated. Sleep deprivation leads to the development 
of endothelial dysfunction, increased activity of pro­
­inflammatory factors, increased oxidative stress, 
stimulation of the sympathetic system and disorders 
of baroreceptors and arterial chemoreceptors. As 
a result of sleep disorders, subclinical complica­
tions in the vascular, cardiac and renal areas be­
gin to develop. Over time, the symptoms intensify, 
take the form of clinical symptoms and secondary 
changes occur. A common and dominant feature of 
these disorders is arterial hypertension. Lower qua­
lity of sleep may increase the risk of cardiovascular 
diseases and promote the progression of chronic 
kidney disease.
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WPROWADZENIE
Zaburzenia snu i czuwania obejmują wiele nieprawi-
dłowości związanych z bezsennością, nadmierną sennoś­
cią, narkolepsją, zaburzeniami oddychania podczas snu, 
nieprawidłowym okołodobowym rytmem snu i czuwa-
nia. Obejmują także zaburzenia związane z wybudza-
niem w czasie snu bez szybkich ruchów gałek ocznych 
(non-REM, non-rapid eye movement), koszmary senne, nie-
prawidłowe zachowania w czasie snu REM oraz zespół 
niespokojnych nóg [1]. Bezsenność jest najpowszechniej-
szą chorobą spośród wszystkich zaburzeń snu. Szacuje 
się, że 10–20% pacjentów podstawowej opieki zdrowot-
nej (POZ) zgłasza objawy bezsenności, spośród których 
10–15% doświadcza także pogorszenia funkcjonowania 
w ciągu dnia. Bezsenność częściej występuje u kobiet 
niż u mężczyzn, proporcje wynoszą 1,44:1 [2, 3]. Chociaż 
bezsenność może być objawem albo niezależnie wystę-
pującą chorobą, to najczęściej obserwuje się ją jako do-
legliwość współwystępującą z inną chorobą somatyczną 
lub psychiczną [1].
Szczególne znaczenie w podejmowanych badaniach 
mają jakościowe zaburzenia oddychania podczas snu, 
a wśród nich schorzenie, jakim jest obturacyjny bezdech 
senny (OSA, obstructive sleep apnoea) [4]. Zespół bezdechu 
sennego jest jednym z najczęstszych elementów grupy 
schorzeń określanych jako zaburzenia oddychania pod-
czas snu. Mianem bezdechu określa się przerwę w oddy-
chaniu trwającą co najmniej 10 sekund (sygnał toru od-
dychania musi wynosić < 10% referencyjnej amplitudy). 
Z kolei jako spłycenie oddychania definiuje się zmniej-
szenie przepływu o co najmniej 30%, z desaturacją ogra-
niczoną o co najmniej 4%. W praktyce klinicznej używa 
się określenia wskaźnik bezdechów i spłyceń oddychania 
(AHI, apnea–hypopnea index), który opisuje liczbę zabu-
rzeń w ciągu godziny będącą wykładnikiem nasilenia 
zaburzeń oddychania podczas snu. Wskaźnik wyrażany 
skrótem RDI (respiratory disturbance index) określa liczbę 
nieuświadamianych przez chorego przebudzeń w nocy, 
spowodowanych chorobą. Obturacyjny bezdech senny 
wiąże się z nawracającymi epizodami całkowitego zapa-
dania lub zwężenia górnych dróg oddechowych, które 
następują na poziomie gardła, na którym — z wyjątkiem 
tylnej ściany — brakuje sztywnego podparcia. Znamien-
ne dla tego procesu jest zachowanie ruchów klatki pier-
siowej i brzucha [5]. Wzrastające napięcie mięśni górnych 
dróg oddechowych oraz gwałtowne otwieranie się gardła 
skutkuje wibracją okolicznych tkanek miękkich, która 
objawia się chrapaniem. Na skutek powtarzających się 
sekwencji zdarze, dochodzi niekiedy do często nieuświa-
domionego przebudzenia, oraz, co jest istotne kliniczne, 
do niedotlenienia [6, 7].
Zaburzenia snu dotyczą znacznej grupy ludzi i po-
zostają problemem o dużym znaczeniu zarówno spo-
łecznym, jak i klinicznym. Dotyczą wielu aspektów życia 
chorych. Ważnym zadaniem badaczy i klinicystów jest 
zidentyfikowanie schorzeń związanych z zaburzeniami 
snu, określenie ogniw pośrednich, patogenezy oraz rela-
cji i procesów mogących rzutować na rozwój następstw 
i konsekwencji zaburzeń [8].
ZNACZENIE SNU
Sen jest jedną z naturalnych potrzeb człowieka, nie-
zbędną do prawidłowego funkcjonowania w ciągu dnia. 
Spokojny, niczym niezakłócony sen to prawdopodobnie 
główny czynnik prozdrowotny, w znaczącym stopniu 
determinujący długość i jakość życia [9]. Jak istotny jest 
sen i jakie ma znaczenie dla życia człowieka, pokazały 
wyniki badań nad deprywacją snu u szczurów. Na dro-
dze eksperymentów udowodniono, że całkowite pozba-
wienie snu doprowadziło do śmierci wszystkie badane 
zwierzęta w ciągu 2–3 tygodni [10]. Zaburzenia snu nie 
tylko utrudniają pacjentom odpoczynek i regenerację 
organizmu. Mogą być również groźne dla życia, stano-
wiąc źródło lub skutek poważnej choroby. W metaanalizie 
badań prospektywnych wykazano, że zarówno długi, 
jak i krótki okres snu wiążą się z wyższym ryzykiem 
cukrzycy, otyłości, częstszym występowaniem chorób 
układu sercowo­naczyniowego oraz powikłań w postaci 
nefropatii, mikroangiopatii oraz makroangiopatii [11]. 
Zaburzeniom snu i czuwania towarzyszą także uczucie 
zmęczenia i gorsze funkcjonowanie w ciągu dnia. Choć 
problem w znaczący sposób obniża jakość życia pacjenta 
i jego rodziny, to często pozostaje bagatelizowany. Nie-
leczony przyczynia się do licznych, często poważnych 
problemów zdrowotnych [12].
PODZIAŁ ZABURZEŃ SNU
Wśród licznych objawów nieprawidłowego snu wy-
różnia się zaburzenia związane z dyssomniami, parasom-
niami oraz zaburzenia snu towarzyszące innym zdro-
wotnym nieprawidłowościom [1]. Istotną część stanowią 
zaburzenia snu związane z nocną dysfunkcją oddechową. 
Zaburzenia oddychania w czasie snu (SRBD, sleep-related 
breathing disorder) to niejednorodna grupa chorób o zbli-
żonym obrazie klinicznym, ale różnej patogenezie. Pol-
skie Towarzystwo Chorób Płuc (PTChP), na podstawie 
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wytycznych American Academy of Sleep Medicine (AASM), 
w 2013 roku przyjęło klasyfikację SRBD, w ramach której 
wyróżnia się następujące jednostki chorobowe [7]:
• centralny bezdech senny — może być związany z od-
dychaniem Cheyne’a­Stokesa lub innymi chorobami, 
z oddychaniem okresowym na dużej wysokości, idio-
patyczny, polekowy, oraz pierwotny bezdech senny 
u niemowląt;
• OSA u dorosłych i u dzieci;
• zespół hipowentylacji i hipoksemii w czasie snu — 
idiopatyczna hipowentylacja pęcherzykowa, nie-
związana z obturacją dróg oddechowych, wrodzona 
centralna hipowentylacja pęcherzykowa;
• zespół hipowentylacji i hipoksemii pęcherzykowej 
w czasie snu związany z innymi chorobami: w prze-
biegu chorób śródmiąższowych płuc i naczyń płuc-
nych, w przebiegu chorób nerwowo­mięśniowych 
i chorób ściany klatki piersiowej, związany z obtu-
racją dolnych dróg oddechowych;
• SRBD niesklasyfikowane gdzie indziej.
Obturacyjny bezdech senny jest najczęstszą posta-
cią zaburzeń oddychania w czasie snu i stanowi (90%) 
wszystkich zaburzeń [13, 14].
MECHANIZM ROZWOJU NADCIŚNIENIE TĘTNICZEGO 
ORAZ CHORÓB UKŁADU SERCOWO-NACZYNIOWEGO
W wielu obserwacjach klinicznych dowiedziono ist-
nienia ścisłego związku między występowaniem bez-
dechów w czasie snu a zwiększoną zachorowalnością 
i przyspieszeniem progresji chorób układu sercowo­na-
czyniowego. Chociaż patofizjologia zaburzeń jest pro-
cesem złożonym i zależy od różnorodnych czynników, 
to główny związek dotyczy rozwoju nadciśnienia tętni-
czego [15–17].
Prawidłowe funkcjonowanie układu krążenia wią-
że się z dobowym rytmem aktywności i odpoczynku. 
Zaburzenie architektoniki snu oraz epizody bezdechu 
przyczyniają się do powstawania hipoksemii. Retencja 
dwutlenku węgla powoduje nasilenie reakcji układu 
współczulnego i stymulację ośrodków oddechowych, 
co skutkuje zwiększeniem liczby i głębokości oddechów, 
a w efekcie wzrostem wentylacji minutowej oraz przy-
spieszeniem rytmu serca [18, 19]. Inflacja płuc i zwięk-
szanie objętości klatki piersiowej, poprzez stymulację 
nerwu błędnego, łagodzą zwiększoną aktywność ukła-
du współczulnego, co sprzyja utrzymaniu homeostazy. 
Podczas powtarzających się epizodów bezdechu układ 
współczulny nie jest hamowany w sposób fizjologiczny, 
co sprzyja utrzymywaniu nadmiernej reakcji na niedo-
tlenienie, również w ciągu dnia, gdy hipoksja nie wy-
stępuje [18, 20, 21].
Patomechanizm nadciśnienia tętniczego w przebie-
gu bezdechu sennego jest procesem bardzo złożonym 
i, mimo wielu badań, nie do końca poznanym. Jednak 
istnieją dowody na to, że kluczową rolę w jego powsta-
waniu mogą odgrywać upośledzona funkcja barorecep-
torów i chemoreceptorów tętniczych, dysfunkcja śród-
błonka oraz zwiększone stężenia endoteliny. Endotelina 
działa poprzez łączenie się ze specyficznymi receptora-
mi. Jej czynność polega na regulacji naczyniowego oporu 
obwodowego, przyspieszaniu rytmu serca oraz zwięk-
szeniu aktywacji współczulnego układu nerwowego. 
Główną rolą endoteliny jest utrzymywanie właściwego 
napięcia naczyń. Wykazuje ona również działania mito-
genne, proagregacyjne i aterogenne. Odgrywa ponadto 
istotną rolę w utrzymywaniu stanu dynamicznej równo-
wagi między substancjami zwężającymi naczynia (np. 
kalcytoniną) oraz rozszerzającymi naczynia (np. tlen-
kiem azotu, prostacykliną) [18, 19, 22]. Potwierdzono, że 
w czasie kilkugodzinnego snu u nieleczonych pacjentów 
z OSA stężenie endoteliny wzrasta. Zmiana ta korelu-
je ze wzrostem ciśnienia tętniczego, a także spadkiem 
saturacji. Ponadto dowiedziono, że po trwającym 4 go-
dziny leczeniu stałym dodatnim ciśnieniem w drogach 
oddechowych (CPAP, continuous positive airway pressure) 
następuje obniżenie wartości endoteliny, co implikuje jej 
rolę w patogenezie nadciśnienia tętniczego u pacjentów 
z OSA [18].
Niektórzy badacze zwracają uwagę na rolę przedsion-
kowego peptydu natriuretycznego (ANP, atrial natriuretic 
peptide) jako czynnika regulującego ciśnienie tętnicze. 
Przedsionkowy peptyd natriuretyczny jest substancją 
wydzielaną przez komórki mięśniowe przedsionków 
serca w odpowiedzi na ich rozciąganie [21]. Dzięki swo-
im właściwościom ANP wpływa na wydalanie wody 
i sodu w nerkach, przez co reguluje objętość krwi krążą-
cej i działa rozkurczająco na ściany naczyń, zwiększając 
w ten sposób objętość łożyska naczyniowego. Zmiany 
objętości wewnątrznaczyniowej, poprzez zwiększanie 
obciążenia wstępnego lewej komory, współwystępujące 
z podwyższonym obciążeniem następczym, stanowią 
główny czynnik prowadzący do zwiększania objętości 
rozkurczowej komory i stymulacji przerostu ścian [21, 
23]. W badaniach epidemiologicznych znajduje potwier-
dzenie fakt, że pacjenci obciążeni OSA częściej chorują 
na nadciśnienie tętnicze. Jednocześnie w populacji osób 
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z nadciśnieniem tętniczym częściej rozpoznaje się bez-
dech senny [19, 24].
Ważnym czynnikiem oznak rozwoju zapalenia na 
wczesnym etapie zmian jest obecność selektyn. Działają 
one zawsze w połączeniu ze śródbłonkiem [25]. Ich za-
sadniczą funkcją, w przeciwieństwie do funkcji innych 
cząsteczek adhezyjnych, jest przyłączanie leukocytów 
do śródbłonka. W wielu badaniach stwierdzono, że se-
lektyny pośredniczą w toczeniu neutrofilów, monocytów 
i limfocytów do ściany naczyń krwionośnych. Realizując 
tę funkcję, selektyny pełnią kluczową rolę w rekrutacji 
leukocytów do ogniska zapalnego [25, 26]. Umiejscowione 
na przemieszczających się leukocytach łączą się z liganda-
mi obecnymi na powierzchni komórek śródbłonka. W ten 
sposób dochodzi do aktywacji leukocytów, wytwarzania 
przez nie szeregu cytokin prozapalnych, a także aktywacji 
integryn. Proces ten sprzyja rozwojowi silnych połączeń 
między leukocytami i komórkami śródbłonka. Powstają 
warunki sprzyjające migracji leukocytów przez ścianę 
naczyń krwionośnych i dotarciu do środowiska zapalne-
go, dzięki czemu może być realizowana reakcja obronna 
organizmu przed czynnikami zapalnymi.
W trakcie bezdechów wahaniom ulega ciśnienie we-
wnątrz klatki piersiowej. Sporadycznie osiąga ono war-
tości ujemne, co w połączeniu z gwałtownymi wyrzutami 
katecholamin do krwioobiegu, a także zwiększoną aktyw-
nością układu adrenergicznego, powoduje stopniowy 
przerost lewej komory i przebudowę przedsionka. Proces 
ten zwiększa ryzyko wystąpienia niewydolności serca, 
niedokrwienia mięśnia sercowego oraz sprzyja powsta-
waniu arytmii, zahamowań zatokowych i bloków przed-
sionkowo­komorowych [13, 23, 27]. Przyczyny zaburzeń 
przewodnictwa u pacjentów z OSA pozostają niewyja-
śnione. Zastosowanie aparatów do wytwarzania CPAP 
zapobiega wystąpieniu zaburzeń przewodzenia u ponad 
90% chorych, co wskazuje na ścisły związek między OSA 
a zaburzeniami rytmu serca [23].
W dużym badaniu z początku lat 90. XX wieku The 
Sleep Health Heart Study potwierdzono, że OSA stanowi 
niezależny czynnik rozwoju choroby wieńcowej oraz za-
wału serca, a jego wpływ jest bardziej znaczący niż nadci-
śnienia tętniczego, palenia tytoniu, hipercholesterolemii 
i otyłości. Udowodniono, że u chorych z AHI ponad 30 
ryzyko zawału jest 23 razy wyższe niż u zdrowych osób 
palących tytoń [23, 28]. W wielu badaniach z ostatnich 
lat dotyczących zaburzeń snu i ich wpływu na zdrowie 
pacjentów uzyskano wyniki potwierdzające, że OSA 
jest związany z obecnością zwiększonych stężeń wielu 
spośród mediatorów włączonych w procesy przewle-
kłego zapalenia, przyczynia się do powstawania stresu 
oksydacyjnego oraz wzmaga działanie prokoagulacyjne 
[16–18, 20, 29].
ZABURZENIA SNU JAKO CZYNNIK INDUKUJĄCY 
PROGRESJĘ PRZEWLEKŁEJ CHOROBY NEREK
Zaburzenia snu, głównie o cechach i charakterze OSA, 
często towarzyszą przewlekłej chorobie nerek (CKD, chro-
nic kidney disease). Chociaż związek obu chorób nie jest do 
końca wyjaśniony, to istnieją dowody na to, że leczenie 
CPAP przynosi efekty terapeutyczne oraz poprawia ro-
kowanie u chorych z CKD. W badaniach potwierdzono 
również wzajemną zależność, nasilanie i interakcje obu 
chorób. W rzeczywistości OSA może być konsekwencją 
CKD, a także czynnikiem przyspieszającym progresję 
uszkadzania nerek [8].
W związku ze wspólną etiopatogenezą każdy z czyn-
ników predysponujących do OSA, takich jak: nadciśnie-
nie tętnicze, wzrost aktywności współczulnego układu 
autonomicznego, aktywacja kaskady enzymatyczno-
­hormonalnej układu renina–angiotensyna–aldosteron 
(RAA), dysfunkcja śródbłonka naczyniowego, zwięk-
szony stres oksydacyjny, zapalenie ogólnoustrojowe, 
zwiększona agregacja płytek, otyłość, insulinooporność 
i zaburzenia metaboliczne, jest również czynnikiem ry-
zyka i progresji CKD [30, 31]. Pacjentów z OSA cechuje 
zatem wysoka częstość występowania CKD, i odwrotnie 
— pacjenci z CKD częściej chorują na OSA.
Obturacyjny bezdech senny pośredniczy w uszko-
dzeniu nerek na drodze kilku mechanizmów. Istotną rolę 
mogą ogrywać izolowany wzrost ciśnienia skurczowego, 
brak naturalnego spadku ciśnienia tętniczego w nocy (lub 
jego wzrost), a także utrzymywanie się podwyższonych 
wartości ciśnienia w ciągu dnia. Obturacyjny bezdech 
senny uznano za przyczynę nadciśnienia wtórnego. Do-
brze znaną konsekwencją nadciśnienia tętniczego jest 
zwiększona sztywność tętnic, co prowadzi do mikrousz-
kodzeń naczyń krwionośnych i pogorszeniem funkcji 
nerek [22, 31]. W wielu badaniach wykazano związek 
między AHI a nadciśnieniem tętniczym. Dowiedziono, że 
leczenie OSA za pomocą CPAP obniża ciśnienie tętnicze, 
zaś kontrola ciśnienia zmniejsza częstość upośledzenia 
funkcji nerek [22, 32]. Towarzyszącą nadciśnieniu hiper-
filtrację kłębuszkową często uznaje się za przyczynę pro-
gresji CKD. W wielu badaniach udowodniono, że terapia 
CPAP zmniejsza przesączanie kłębuszkowe, co zapobiega 
rozwojowi nefropatii [22, 33].
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Zwiększona aktywność układu współczulnego to 
kluczowy mechanizm, w którym OSA przyczynia się do 
nadciśnienia tętniczego. Powtarzające się epizody hipok-
semii spowodowane OSA pobudzają układ współczulny, 
co w konsekwencji zwiększa opór naczyniowy i induku-
je aktywację układu RAA [34, 35]. Obecność wszystkich 
składników układu RAA w nerkach może doprowadzić 
do ograniczenia przepływu krwi przez nerkę oraz ob-
niżenia filtracji kłębuszkowej przez skurcz tętniczek 
doprowadzających i odprowadzających [36]. Pacjenci 
z OSA cechują się zwiększonymi stężeniami aldostero-
nu i dezoksykortykosteronu w surowicy krwi. Aldoste-
ron powoduje zaburzenie produkcji tlenku azotu oraz 
pobudza aktywność oksydaz i syntezy kolagenu. Oba 
mineralokortykoidy nadnerczy powodują zwiększenie 
resorpcji sodu i sekrecję potasu, co również zwiększa 
ciśnienie tętnicze i przyczynia się do stwardnienia kłę-
buszków nerkowych i zwłóknienia nerek [32, 35]. Dzia-
łanie obydwu hormonów powoduje uszkodzenie tkanki 
narządu, rozwój stanu zapalnego i włóknienia w wyniku 
generacji wolnych rodników tlenowych i aktywacji cyto-
kin prozapalnych. W publikacjach z ostatnich lat potwier-
dzono istotny udział reniny i aldosteronu w progresji 
CKD [33]. Od dawna znana jest także rola angiotensyny 
II (Ang II) w rozwoju nadciśnienia tętniczego i ogólno-
ustrojowego zapalenia. Obecność wszystkich składników 
układu RAA w nerkach oraz receptora typu 1 dla Ang II 
w tętniczkach nerkowych, komórkach mezangium ciałka 
nerkowego i kanalikach bliższych wskazuje na duże zna-
czenie wewnątrznerkowego układu RAA jako czynnika 
parakrynnie regulującego funkcję nerek [32].
Istotną rolę w przewlekłej nefropatii przypisuje się 
cytokinom będącym mediatorami stanu zapalnego. Cy-
tokiny prozapalne są uwalniane w wyniku działania 
na nerki czynników uszkadzających. Dochodzi do po-
wstania nacieku zapalnego w miąższu nerek, pobudze-
nia fibroblastów i rozwoju włóknienia. Dowiedziono, 
że najistotniejszą rolę w rozwoju i postępie nefropatii 
pełni transformujący czynnik wzrostu beta1 (TGF­b1, 
transforming growth factor beta1) będący najważniejszym 
czynnikiem pobudzającym włóknienie i kluczowym 
mediatorem uszkodzenia podocytów wyścielających 
zewnętrzną powierzchnię błony podstawnej kłębuszka 
nerkowego. W badaniach prowadzonych w ostatnich la-
tach potwierdzono istotnie wyższe stężenie wielu cytokin 
pozapalnych w surowicy krwi u pacjentów z CKD, przy 
niezmienionych wartościach cytokin przeciwzapalnych 
[37–39]. Obturacyjny bezdech senny jest częstym pro-
blemem klinicznym u chorych na CKD. Chociaż dane są 
ograniczone, to OSA wydaje się zmieniać hemodynamikę 
nerek i upośledzać ich funkcję. Istnieje potrzeba dalszych 
badań w celu lepszego poznania mechanizmów, za po-
mocą których OSA może prowadzić do progresji CKD.
INNE CHOROBY TOWARZYSZĄCE ZABURZENIOM SNU
Z powodu powtarzającej się hipoksemii w OSA do-
chodzi do hipoksji tkanki, aktywacji układu współczulne-
go, wzrostu wydzielania leptyny, czynnika martwicy no-
wotworów alfa (TNF­α, tumor necrosis factor alpha) i inter-
leukiny 6 (IL­6, interleukin 6) oraz pobudzenia czynności 
osi podwzgórze–przysadka–kora nadnerczy, co większa 
wydzielanie kortyzolu. Pobudza to glikogenolizę, gluko-
neogenezę, wydzielanie glukagonu, lipolizę, a także po-
woduje wzrost stężenia wolnych kwasów tłuszczowych. 
Dochodzi do rozwoju insulinooporności oraz zaburzenia 
tolerancji glukozy, co usposabia do rozwoju cukrzycy 
i otyłości [40–42]. Z badań epidemiologicznych wynika, 
że wśród pacjentów z OSA 70% stanowią osoby otyłe. 
Wykazano także, że przyrost masy ciała o 10% 6­krotnie 
zwiększa ryzyko zachorowania na OSA. U około połowy 
wszystkich chorych na cukrzycę rozwija się CKD [3, 40].
Nie tylko zaburzenia jakościowe snu pełnią rolę w pa-
togenezie opisanych wyżej chorób. Zarówno obniżona 
jakość, jak i ilość snu, wskutek zaburzeń autonomicznego 
układu nerwowego, powoduje nasilenie wydzielania gli-
kokortykoidów oraz podwyższenie stężenia glukozy we 
krwi [41]. Eksperymenty ze skróceniem snu potwierdzają 
obniżenie wrażliwość na insulinę, zmniejszenie tolerancji 
glukozy, zwiększenie stężenia cholesterolu całkowitego 
i frakcji lipoprotein o wysokiej gęstości (HDL, high-density 
lipoproteins). Krótki sen można więc powiązać z cukrzycą, 
hipercholesterolemią i otyłością oraz występowaniem 
zespołu metabolicznego [29, 42]. Związek występowa-
nia otyłości z długością snu skojarzono z mechanizmami 
działania glukozy i insuliny oraz leptyny i greliny, a także 
ze zwiększonym spożyciem kilokalorii i mniejszą aktyw-
nością fizyczną. Grelina i leptyna są hormonami, które 
odgrywają ważną rolę w metabolizmie, głównie węglo-
wodanów i lipidów. Grelina jest wydzielana w określo-
nym rytmie dobowym, przede wszystkim w godzinach 
nocnych. Zwiększa wychwyt glukozy oraz produkcję 
hormonów stresu, jakimi są kortyzol i adrenalina. Wpły-
wa również na wzrost stężenia glukagonu i obniżenie 
wydzielania insuliny, zatem wspomaga proces glukone-
ogenezy oraz wpływa na zwiększenie lipogenezy w or-
ganizmie [43]. Hamuje wydzielanie adiponektyny, która 
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z kolei obniża wartości triglicerydów i cholesterolu, przez 
co zaburza gospodarkę lipidową. Niedobór snu wpływa 
na zwiększenie wydzielania tych hormonów, dlatego 
też osoby z niedoborami snu mają większą tendencję 
do otyłości. Ponadto istnieje zależność między stresem 
a stężeniem greliny we krwi, a także stężeniem greliny 
a wskaźnikiem masy ciała (BMI, body mass index). Im sil-
niejszy stres lub niższy BMI, tym wyższa wartość greliny 
we krwi [31, 43, 44]. Te i inne czynniki mogą wyjaśniać 
podstawowe mechanizmy zwiększenia masy ciała u osób 
z zaburzeniami snu. Brak snu wiąże się także ze zwięk-
szonym uczuciem głodu, przyczyniając się do zwiększe-
nia spożycia, zwłaszcza słonych przekąsek. Pogarszająca 
się jakość i ilość snu może więc indukować otyłość oraz 
zwiększać ryzyko wystąpienia chorób związanych z oty-
łością, takich jak cukrzyca, nadciśnienie tętnicze i choroby 
układu sercowo­naczyniowego, nefropatia i CKD [45].
PODSUMOWANIE
Nadciśnienie tętnicze, choroby serca, CKD oraz za-
burzenia metaboliczne mają wspólną patofizjologię, są 
ze sobą powiązane i bardzo rozpowszechnione w grupie 
pacjentów z zaburzeniami snu. U chorych na CKD częś­
ciej niż u osób zdrowych diagnozuje się OSA. Istnieją 
wystarczające dowody pozwalające twierdzić, że leczenie 
zaburzeń snu wpływa na obniżenie ciśnienia tętniczego 
i może spowolnić progresję CKD. Obturacyjny bezdech 
senny sprzyja występowaniu nadciśnienia tętniczego 
i chorób serca oraz inicjuje i przyspiesza postęp CKD. 
Wskutek wzajemnych reakcji i dwukierunkowych powią-
zań CKD i choroby serca nasilają zaburzenia snu i objawy 
OSA. Niniejsze opracowanie jest próbą oceny znaczenia 
snu w chorobach serca i nerek oraz poznanie patogene-
zy i roli mechanizmów zaangażowanych we wzajemny 
proces rozwoju tych schorzeń.
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